














































































niches, a factor known to affect adult brain neurogenesis.292 Abstract / Annals of Physical and Reha
athological studies suggest that the first events responsible for the lesions could





ltération de la neurogénèse adulte après lésion cervicale
e la moelle épinière
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bjectif.– Nous avons étudié l’impact d’une lésion spinale cervicale sur les
iches de neurogenèse du cerveau adulte de rat.
atériels et méthodes.– Par la technique d’un « pulse chase » de BrdU couplé
l’étude de la neurogenèse, de l’astrogliose et de la microgliose, nous avons
nvestigué les régions suivantes : la moelle épinière, le complexe vagal dorsal, la
one sous-granulaire de l’hippocampe, la zone sous-ventriculaire du ventricule
atéral et le bulbe olfactif. De plus, une étude de qPCR comparative nous a permis
’explorer le niveau de transcription de cytokines et de chémokines dans les
égions précédentes après la lésion. Les récepteurs CCR2 et CCR5, ainsi que le
acteur de nécrose tumoral alpha 1 (TNF1) ont été respectivement sélectionnés
omme candidats de chémokines et cytokines pour la réponse inflammatoire. Ces
nalyses ont été effectuées pendant les phases subchronique et chronique de la
ésion spinale.
ésultats.– Nous montrons qu’une lésion spinale subchronique 1) diminue la
eurogenèse en altérant la formation de nouveaux neurones dans les régions du
rosencéphale adulte : la zone sous-ventriculaire du ventricule latéral et la zone
ous-granulaire de l’hippocampe ; 2) active la microglie dans le complexe vagal
orsal du rhombencéphale. La neurogenèse reste diminuée dans l’hippocampe
urant la phase chronique. Dans la moelle épinière cervicale, une lésion spinale
ubchronique augmente principalement l’astrogliose et la microgliose, alors que
a neurogenèse est mineure. De plus, pendant la période aiguë de lésion en paral-
èle, nous montrons l’existence d’une réponse inflammatoire dans ces régions
u cerveau. Sachant que l’inflammation est connue pour altérer la neurogenèse
dulte, nous suggérons que ces modulations de dynamique cellulaire dans le
erveau sont probablement liées à une inflammation.
D
d
dtion Medicine 54S (2011) e289–e292
iscussion.– Cette nouvelle observation met en valeur une nouvelle dimension
es dommages d’une lésion spinale à distance de la moelle épinière et démontre




pinal cord injury alters adult neurogenesis in the rat
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bjective.– We have investigated the impact of a cervical spinal cord injury
SCI) on adult rat brain neurogenesis niches.
aterial and methods.– We applied a BrdU pulse chase follow-up coupled to
uantification of neurogenesis, astrogliosis and microgliosis during the subchro-
ic (15 days) and chronic (90 days) phases post-injury in the following regions:
he spinal cord, the complex vagal dorsal, the subgranular zone of the hippo-
ampus, the subventricular zone of the lateral ventricule and the olfactory bulb.
e ran comparative qPCR experiments designed to explore the transcriptional
evel of cytokines and chemokines in the previous regions over the time of injury.
he chemokine receptors, CCR2 and CCR5, were respectively selected as astro-
ytes and microglia inflammatory markers while the tumor necrosis-factor alpha
(TNF1) was preferred as a candidate for the cytokine response after SCI.
esults.– We show here that subchronic SCI (1) downregulates neurogenesis by
ltering the formation of newly generated neurons in the adult forebrain regions:
he subventricular zone of the lateral ventricule and the subgranular zone of the
ippocampus; and (2) activates microglia in the dorsal vagal complex of the
indbrain. Neurogenesis remains downregulated in the hippocampus during the
hronic phase. In the cervical spinal cord, subchronic SCI upregulates mainly
strogliosis and microgliosis, while neurogenesis is minor. In parallel, we found
hat during the acute phase, SCI produces inflammation in the brain neurogeniciscussion.– This new observation highlights a new dimension of SCI damage
istal from the spinal cord and demonstrates brain vulnerability to SCI.
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